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La définition de I'adolescence selon FTOMS

L'adolescence est la période de la vie qui se situe entre I'enfance et I'age
adulte, c’est-a-dire entre 10 et 19 ans. C’est une période de transition qui se
caracterise par un rythme de croissance éleveé et par des changements
biologiques et psychologiques importants.

C’est une étape unique du développement humain et un moment important
pour poser les fondations d’une bonne santé.
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Puberté



Développement de la puberté
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Séquence des signes pubertaires
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Retard pubertaire



Adolescent de 13 ans et demi

Taille - Poids 0-20 ans

Age (ans)
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Motif: cassure de la courbe de croissance
staturo-pondérale — suspicion dft en GH

Taille

AP: A. périnatale sp, parametres de naissance
sp, dvt psychomoteurs: sp

Maladie cceliaque a I'age de 10 ans, régime bien
Suivi

AF: maman: 161.3 cm, ménarche a 15 ans

Y dmms - Papa:184 cm, a grandi plutét tard.
gz j’j TCF: 178.6 +/- 8.5 cm
. . Tallles familiales moyennes ddc

Pas d’anosmie

|
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Adolescent de 13 ans et demi

AA: alimentation variée, petites quantites, douleurs musculaires et ostéo-
articulaires. Pas d'anosmie.

bon sommell, parfois des troubles de I'endormissement.
10eme H, sport-études, hockey 12 h/semaine + 4 h/we
iInquiets du point de vue sécurité dans la pratique sportive!
Répercussion psychologique +++



Adolescent de 13 ans et demi 0

Status: T 145.8 cm ( -1.28 DS), P 34.6 kg (-1.18 DS), BMI a 16.28 kg/m2
(-0.95 DS). TA: 106/66 mmHg. FC : 54/min. Envergure : 142.5 cm.

eutrophe, pas de dysmorphisme. Palais arque, café au lait sous-
axillaire gauche, quelgues naeuvi.

OGE: pas de micropénis, VT. 3 ml ddc.
Stade Tanner : A1 PP1 G1




200

cm

180

180

170

180

150

140

130

120

Mo

a

ar

T

&
cm

a0

20

10

Taille - Poids 0-20 ans

Age (ans)
1 2 T4 5 g8 7 8 g 10 11 12 13 14 15 1 1T 18
I J—— ]
om DSiPercentila
Pére P 1830 028 Pl a7
M &re 161.3 M -0.28 P39 == Lon
Taille citle T 1786 0.2% P&l

kg

Age (ans)

12

200
cr

g

Croissance - Taille 2-18 ans

IMC 1-18 ans

Age fans} Age (ans)
152 L I L 1 2 3 4 8§ & 7 8 & 10 11 12 13 14 15 1§ 17 13
Limifan K :2,3 3 R
aim kgim
a2 az
1 .
31 1
an a0
29 — 29
- o
. 28 H— 28
. | 27 - 27
{ T E o — o
: o b . .
I," W 5 25
: b : - /
: ! I“"'L II',I : | # o 24
{ l|II 1 7 /
1 II .! 23 23
[ ! Lf L~
] 1 1
/ 1 Ill 2 au / 2
T | I| i |4 ) - }4
H 1 - "
a / (R . 2 — 2
N J '.I i : 20 ol = / "
7 T ¢ . /
AT \ | 1 '. 1 - / /}?'
e - Il, ] | 12 - — y 19
il | | m - L. fas
. | —t— . . II —r ] =l = — B /’f o
- ! 13 = v 18
., | 1 .
. ‘\\x r__‘:‘%'f | 'II — “\__\1__ __,,—”"'J | / B i B
' . - ' 17 17
. -t ~ = AT U
LS L} 1 Ca
e . . '|III I". 1] 15\\ B e o I =y == /,/‘!r' 1 "
i I "'.. il Ll 5 ) e = ‘/"; -
WY V] 15 esped®o, =] e Lot 15
. -, ] III ISR | ,r{__ ] I |———T" 'f_.-:}i- e
wt i IIL I|II . "-\-\.{ -—.__:-...&:"’ _“1%-' =
o . , 14 - 14
¥ b‘x IR N e e e e o s PR
i ".III : I'"-. 13 5 = i 13
L e
T '\-“ 12 12
L 'HH__'
ol 1 11
I:I? -] mn m 12 13 i 15 ] ¥ m[ 1 2 3 4 5 <3 T 8 - 0 11 12 13 14 415 1& 17 18
Age [ars)

Age (ans)



Adolescent de 13 ans et demi

Examens complémentaires:

Age osseux: évalueé a 11 ans 6/12
Tallle cible : 178.6 cm +/- 8.5 cm
Pronostic de taille (B-P) : 175.2 cm




Adolescent de 13 ans et demi

Examens complémentaires:

LH
FSH

Testostérone

IGF-1

IGF-BP3
VT /Tanner
AO

0.2
1.31
<0.1

115

2.92
3ml/ G1
11 ans 6/12

1.7-8.6 U/l
1.5-12.4 U/I
1.0-38.5 nmol/l

179-540mcg/l
(11 ans 6/12:
117-305)

2.2-5.2 mg/l

Attitude:

Induction pubertaire par enanthate
de testostérone

50 mg IM/mois pour 6 mois



Examens complémentaires: Evolution

13ans 6/12 13 ans 14 ans 15 ans 3/12 Val réf
10/12 2/12

1.7-8.6 U/l
FSH 1.31 2.06 2.65 1.5-12.4 U/l
Testostérone <0.1 <0.1 9.5 1.0-38.5
nmol/l
IGF-1 115 (179- 211 (179- 360 (269- mcg/l
540) 540) 679)
IGF-BP3 2.92(2.2-5.2) 3.62(2.2- 5.08 (3.2-7.1) mg/l
5.2)
VT /Tanner 3ml/ G1 3mU/G1 Aml/G2 10mU/G3 15 ml/G4

AO 11 ans 6/12 13 ans 9/12
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Retard pubertaire simple ou retard constitutionnel
de croissance et pubertaire

« 80% des retards pubertaires chez le garcon

« Des démarrage de la puberté -> progression
normale et complete

« Condition bénigne mais répercussion
psychologique non négligeable

* Induction pubertaire a discuter Diagnostic d’exclusion
v'"Ne modifie pas le volume testiculaire!

v Accélere la croissance et la maturation
sexuelle

v effet positif sur le bien-étre psychosocial,

v'Pas accélération de la maturation osseuse
ni réduction de la taille adulte

N Engl J Med 1988;319:1563-7



Autres causes de retards pubertaires

Hypogonadisme
Hypogonadotrope

fonctionnel

Hypogonadisme
Hypogonadotrope
Permanent

Hypogonadisme
Hypergonadotrope

LH/ FSH basses
T basse

Maladie chronique

Hypothyroidie
Déficit en GH

Exercice physique
excessif

Anorexie nerveuse

LH/FSH basses
T basse

Déficit en GnRH isolé
(syndrome de Kallmann)

Tumeurs CNS
(craniopharyngiome)

Radiothérapie centrale

Déficit hypophysaire
combiné

Adapté de T. Raivio / Best Practice & Res Clin Endoc & Metabo 33 (2019) 101316

LH/FSH élevées
T N ou basses

Syndrome de Klinefelter

Anorchidie congénitale/
vanishing testis

Orchite post infectieuse

Chimiothérapie/
radiothérapie
gonadotoxique




Red Flags anamneése et status

History

Possible underlying aetiology

Abdominal pain, constipation,
diarrhoea, haematochezia
Weight gain, cold intolerance, fatigue
Weight loss, heat intolerance, insomnia
Excessive exercise, food restriction
History of chemotherapy,
radiation or testicular trauma
Cryptorchidism, micropenis
Visual disturbance, intellectual
disability, seizures, congenital midline defects
Headaches, visual changes, seizures
Abnormal sense of smell
Dysmorphic features

Family history of delayed puberty

Family history of chronic diseases

Inflammatory bowel disease, diarrhoea, coeliac disease

Hypothyroidism

Hyperthyroidism

Anorexia nervosa

Acquired hypergonadotropic hypogonadism

Permanent hypogonadism
Congenital syndrome (e.g. septo-optic dysplasia)

Acquired central nervous system disease such as a brain tumor
Kallmann syndrome

Syndromic torm of congenital hypogonadotropic
hypogonadism (CHARGE)

Constitutional delay of growth and puberty,

congenital hypogonadotropic hypogonadism

Evaluate individually

Examens complémentaires:
Analyse de la courbe de croissance
Labo: FSH, LH, testostérone totale, prolactine, TSH, IGF-1,

depistage maladie chronigue

Radiographie de I'age osseux.

T. Raivio / Best Practice & Res Clin Endoc & Metabo 33 (2019) 101316




Hypogonadismes Hypogonadotropes Congéenitaux

Boys
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syndrome des ovaires polykystiques



Fillette de 7 ans et demi

Taille - Poids 0-20 ans

__ Motif: Adrénarche precoce + obésité
T AP: grossesse sp, AVB a terme, PN 2600 gr
= (-2.15DS), TN 46 cm (-2.7DS)
| AF: origine Turque, maman: 158 cm,
B ménarche & 10.5 ans
2L Papa:172 cm
HEREEEH GMP: DT2.
g ) HTA, Hypercholestérolémie ddc
|




Fillette de 7 ans et demi

AA: pilosité pubienne depuis 3 mois, pas d’acne, pas de sudation odorante.
Petite mangeait peu, forcée de manger par les parents.

3 repas, 2 collations, grignotage, boit eau. Pas d’activité physique.

Status: T 124 ¢cm (-0.31 DS), P 35kg (+2.71 DS), BMI 22.22 kg/m2 (+2.7
DS), TA 117/58 mmHg, FC a 90/min

Adipomastie, pas de glande mammaire palpable.

OGE : vulve non oestrogénisée, pilosité debutante sur le mont de Veéenus,
pas de pilosité sur les grandes levres PP2



Fillette de 7 ans et demi

170HP
androsténédione

Testostérone

DHEAS
FSH

LH

Tanner
US pelvien
AO

0.7
1.31
0.5

5.2

1

<0.1
A1S1PP2
normal
9ans 6/12

<2.5 nmol/l
<2.7 nmol/l

0.04-3.43
nmol/l

0.7-5.7 pmol/l
0.1-5.6 U/l
0.1-2.8 U/L

DX: Adrénarche précoce

Attitude: modification hygiene
de vie + suivi pediatrique



Adolescente de 10 ans et 8 mois
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Motif: ménarche récente + obésité

AA: thelarche il y a 1 an, menarche il y a 3 mois, 3
cycles réguliers, acne.

prise de poids durant confinement

Status: T 146.2 cm (0.54 DS), P 50.8 kg (2.23 DS), BMI
23.8 kg/m2 (2.07 DS),

acné comédonienne et papulopustuleuse sur le visage,
hypertrichose des jambes et des bras. Pas d’hirsutisme,
pas de virilisation, pas d'alopécie

Seins : asymeétrie mammaire (6.5cmaDvs4cmaG).
Tanner A2 S4 PP4-5.



Adolescente de 10 ans et 8 mois

170HP 0.7 (N<2.5) 0.3-6.7
nmol/l
androsténédione  1.31 (N<2.7) 11 1.5-12.4
U/l
Testostérone 0.5 0.04-3.43
nmol/l
DHEAS 5.2 7.5 0.7-5.7 Attitude: renforcement
Hmol/L conseils mode de vie,
7oin L B8 0.1-5.6UL consultation diététique et
LH - 0.1-2.8UL physiothérapie + suivi
Tanner A1S1PP2 A2S4PP5 pédlatrlque aux 4 mO|S
US pelvien Normal OGIl: puberté

AO 9 ans 6/12 12 ans 9/12



Adolescente de 12 ans et 4 mois

Motif: hirsutisme
AA: pilosité sur le corps ++. Cycles réguliers.

Ameélioration alimentation, augmentation activité physigue, soutenue par sa
famille.

Status: P 64 kg (DS : +2.5) ; T 151.2 cm (DS : -0.07) ; BMI : 27.99 kg/m? (DS
+2.37). Hirsutisme, Score de Ferriman-Gallwey : 22/36

Obésité tronculaire, pas de signe de syndrome de Cushing. Pas d'acanthosis
nigricans. Thyroide normale.

Asymetrie mammaire en défaveur de la gauche, Tanner: A3S5P5.



Score de Ferriman-Gallwey

AA“ Pathologique si > 8 /36
. - - - -4 chez caucasiennes




Examens complémentaires

OGTT 75gr | Glycémie Insulinémie

Glucose (mmol/l) (mU/)

(TO)

T-15 min. 5 21.4 (N<15.7) 4.8 (<3.6)

T30 min. 7.1 170

T60 min. 5.1 79.1 Attitud
T120 min 6.7 149 itude.

-> Résistance a lI'insuline +

N T "rsutisme severe

HbA1C 54 <570 Proposition d’'introduire de la
ALAT 21 0-57 U/ Metformine

DHEAS 5.7 0.67-6.11umol/L

Androsténédione 9.82 0.1-9.1nmol/l

testostérone 1.7 0.2-2.9 nmol/l



Indicateurs précoces du risque métabolique: HOMA

IR et Insuline a jeun

HOMA IR: (Glycémie jeun X insuline jeun) /22.5

Age groups M P2.5 (€l 90%) Ps (1 90%) P10 (O 90%) P25 (1 90%) P50 {C 90%) F75 (Cl 90%) P30 (1 90%) Pas (€l 90%) Pg7.5 (Cl 90%)

(ears)

Fl (prmadi 1)
58 461 7.3 (5.6-84) 9.5 {7.9-10.4) 135 {11.0-13.7) 181 {17.1-18.9) 7.8 (25.6-29.5) 40.8 (39.2-43.5) 574 (54.1-62.9) 69.1 (BLO0-75.8) 786 (75.1-81.4)
4-10 461 161 (15.2-1785) 175 (156-18.3) 227 (321-245) 296 {28.6-311) 41.1 (38.6-44.0) 61.9 (59.1-64.6) #3.0 (FE1-88.4) 1021 [85.7-112.6) 124.0 {116.3-135.6)
11-15 929 232 (21.7-24.49) 0 (352-28.4) 333 (317-34.9) 453 (43.B-468) 643 (62.2-60.0) 84.7 (81.7-36.6) 1091 (104.0-113.3) 1280 [1223-134.9)  144.3 (138.59-150.7)
16-13 331 225 (18 7-23H) 272 (246-293) 326 (389-35.2) 415 (402-44.8) 570 (54.8-59.9) 717 (6B B-74.8) B6.0 (B2.4-90.1) 8.6 [BE.6-106.9) 114.6 (109 7-125.0)
24-59 2668 171 (165-178) 196 (189-202) 232 (225-23E) 304 {295-31.1) 421 (41.3-42.8) 582 (57.3-59.5) 782 (7h3-B03) 925 (89.1-95.2) 1077 {103.2-111.8)
bo-E0 1wEe0 189 (178-201) 221 (209-219) 268 (2600-275) 338 (327-349) 47.0 (45.6-48.6) 63.4 (B0.4-65.5) 226 (FO.4-84.7) 97.3 (BE.4-103.0 114.3 (111.7-120.5)

HOMA-IR
-5 461 0.2 (0.2-0.2) 0.3 {0.2-0.3) 0.3 (0.3-0.4) 0.5 {(D.5-0.5) 0.8 (0.8-09) 1.3 (12-1.4) 1.7 (LB6-1.5) 21 [1LB-23) 26 (23-2.7)
4-10 461 0.5 (0.g-05) 0.5 {0.4-0.5) 0.7 (0.6-0.7) 0.9 {D.9-1.0) 12 (11-13) 20 (19-21) 26 (23-27) 34 (28370 4.2 (4.0-4.8)
11-15 929 06 (06-0.7) 0.8 {0.7-0.8) 10 (10-1.0) 1.4 {14-15) 20 (1.8-21) 27 (27-28) 36 (35-3.0 4.4 [4-3-4.9) .0 (4.8-52)
16-73 331 07 (05-0.7) 0.8 {0.7-0.9) 10 (0.9-1.0) 13 {1.2-1.3) 17 (1.6-18) 22(21-23) 28 (2730 312732 36 (3.2-47)
24-59 2668 05 (0.5-0.5) b {0.6-0u6) 0.7 (0.7-0.7) 10 {1.0-1.0) 1.4 (1.3-1.4) 2.0 (1L9-2.0) 27 (2B6-28) 33 (3.2-34) 39 (37-41)
Bo-5E0 WHo 06 (05-0.6) 0.7 {0.7-0.8) 0.9 (0.8-0.9) 12 {1113 16 (1.6-17) 13 (2.2-2.4) 31 (3.0-3.3) 3.8 (3.7-41) 4.2 (3.7-4.3)

HOMA-IR et l'insuline a jeun: meilleure capacité prédictive pour la dysglycémie par rapport
a la glycémie a jeun

HOMA IR > P90 a un OR 1.88 de développer une dysglycémie

Hammel et al, Lancet 2023 https://doi.org/10. 1016/j.lanepe.2023. 100652




EVOIUtiOn Dég 12 ans fl/.12: SOus Metformine
moins d’appétit, ne grignote plus
e 118 ans Augmentation activité physique
e e it s s 4 Epilation mécanique
) | . Deés 14 ans 2/12: + C.O 2éme Génération Cycles irréguliers
ol «=  28-38 jours, dysmenorrhée maitrisée par AINS. Répercussion
i VYY1 7 psychologique et harcélement
) JGEESE } * Des 14 ans 6/12: + Spironolactone
S|l e 7~ Prothése mammaire (prise en charge Al)
: Lt }/ i / —= Pause de Metformine car effets 2° digestifs
) / EsEEEs et //I/ )
ot e A 7. 15 ans 6/12: dyslipidémie, augmentation de THOMA IR ad
NS aEe / 368 =" Reprise Metformine
R e -« 15 ans 11/12: diminution portions alimentaires, tr. digestifs
T [ === " soustt; Cycles réguliers et diminution de I'hirsutisme.
H plus active, addicte aux écrans! Nouvelle OGTT programmée

11 L 11
1 2 3 4 5 B T g 9 0 N 12 13 14 15 16 17 18

Age (ans)



syndrome des ovaires polykystiques (SOPK)

« Prévalence SOPK chez les adolescentes: 6 -10%
« Prévalence SOPK chez les femmes en age de procreer: 5-20%

Criteres diagnostiques de Rotterdam du SOPK chez la femme

Hyperandrogénie
frequente au cours de la
puberté

Hyperandrogénie
Hyperandrogénie clinique (hirsutisme, acné, alopécie) ou biclogique

Oligo- ou anovulation

Cycles de <21 jours ou de > 35 jours ou des cycles anovulatoires de
durée normale documentés par un dosage de la progestérone en phase
lutéale

Irregularités
menstruelles fréquentes
les deux premieres
années

Morphologie ovarienne a I’échographie

Présence d’au moins un ovaire avec = |2 follicules de 2-9 mm de dia-
meétre et/ou un volume ovarien > |0 ml sans présence de kyste ni de
follicule dominant

Volume ovarien
augmenté durant la
puberté

Adapté de DOI: 10.53738/REVMED.2015.11.477.1242



Criteres diagnostiques du SOPK chez adolescente

Requis | Commentaies

1) Irrégularité En général > 2 ans apres la
menstruelle/Oligoménorrhée ménarche

2) Hyperandrogénie Diagnostic a exclure:
biologique Hyperplasie congénitale des
surrénales, Dysthyroidie,
Hyperprolactinémie, Tumeur
surrénalienne /ovarienne,
Syndrome de Cushing

ou

Hyperandrogénie clinique
(hirsutisme: score de
Ferriman et Gallway > 8)

Cycles irréguliers :Cycles normaux au cours de la premiére année

De 1 -3 ans apres ménarche: < 21 ou > 45 jours

Dés 3 ans aprés ménarche: < 21 ou > 35 jours ou < 8 cycles/an

Un an apres les premiéres regles : > 90 jours pour un cycle-

Aménorrhée primaire a I'age de 15 ans ou plus de 3 ans apres la thélarche

RMS 2020, DOI:10.53738/REVMED.2020.16.710.1941
Horm Res Paediatr (2017) 88 (6): 371-395.
https://doi.org/10.1159/000479371
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Facteurs de risque de developper un SOPK

Adolescentes arisque

Facteurs de risque

Antécédent familial de SOPK ou DT2 ;
Diabete de type 1 Ménarche > 2ans
ou
Résistance é l’insuline Aménorrhée primaire > 15ans
Obésité Dépistage clinique
Irrégularité menstruelle® ?
ey < Acné sévére?
Exposition foetale aux androgenes Hirsutisme*?
Faible poids de naissance A i . ~A
. . . SOPK peu probable SOPK probable
- : : Avis spécialisé pour bilan :
Prise de poids rapide post-natale Pas de bilar
e Profil stéroidien* (incluant
i i i A H la 17 OH-progestérorne)
Prise de poids rapide prepubertaire o Insulinérne, Zycéie & jeun :
HOMA-IR
Adrénarche précoce o LH FSH, SHBG, A, BHCG
® TSH, T4
Puberté précoce

Pefia et al. BMC Medicine (2025) 23:151 https://doi.org/10.1186/s12916-025-03901-w
Horm Res Paediatr DOI:10.1159/000479371/ DOI: 10.53738/REVMED.2015.11.477.1242



Prise en charge du SOPK

Modification du style de vie
perte de poids
augmentation de l'activité physique

au moins 60 minutes d'activité physique
d'intensité modérée a vigoureuse par jour
incluant des activités qui renforcent les
muscles et les os au moins 3 fois par
semaine.

Q PAPRICA

; https://www.paprica.ch/
https://www.jemebouge.ch/ D pap

. 8 A f K

PROMOTION DE L'ACTIVITE PHYSIQUE AU CABINET MEDICAL

Pefia et al. BMC Medicine (2025) 23:151
https://doi.org/10.1186/s12916-025-03901-w
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Prise en charge du SOPK

Thérapies cosmétiques:
Eflornithine créme
Epilateur en cristal
Cire

LASER

Autres

Traitement et dosage

Indication

Contre-indication

Metformine
de850mgalgf

« Adolescentes en
surpoids ou obése

« Adolescentes non
obéses avec insulino-
résistance

« Insuffisances rénale,
hépatique, cardiaque

» Acidose métabolique
« Utilisation de produits
de contraste iodés

» Déshydratation

» Hypoxie

Spironolactone
commencer avec 25
mg/j puis augmentation
progressive jusqua 200
mgl]

« Hyperandrogénie
clinique

» Grossesse (contra-
ception efficace
indispensable, risque
d’hypo-virilisation du
foetus mdle)

« Insuffisance rénale
* Hyperkaliémie

Contraception cestro-
progestative orale
(CoPO)
éthynilestradiol
(20, 30, 35 pg) +
lévonorgestrel

(2= génération) ou
désogestrel

(3® génération) ou
drospirénone

(4* génération)

21 jours sur 28

« Hyperandrogénie
clinique

« Irrégularité mens-
truelle

« Grossesse

» Antécédent throm-
boembolique veineux ou
artériel

» Facteurs de risque et
prédisposition hérédi-
taire ou acquise a des
événements throm-
boemboliques veineux
ou artériels

« Diabéte avec compli-
cations vasculaires

« Hypertension artérielle
sévere

» Dyslipoprotéinémie
sévere

« Migraine avec aura ou
signes neurologiques
focaux

DOI: 10.53738/REVMED.2015.11.477.1242




Risques liés au SOPK

Résistance a l'insuline, intolérance au glucose, diabete de type 2

syndrome métabolique, hypertension artérielle, dyslipidemie, SAOS

Infertilité, hyperplasie endométriale, cancer endometre

Détresse psychologique, anxiété, dépression

Pefa et al. BMC Medicine (2025) 23:151
https://doi.org/10.1186/s12916-025-03901-w



Dépistage DT2 chez 'adolescente avec SOPK

* Apres la puberté ou a partir de 10 ans, avec ou sans obésité
* Tousles1-3 ans
* Test de référence: Hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO)

/75gr de glucose
Glycémie | Glycémie a | HbA1c (%)
aTo T120
(mmol/l) | (mmol/l)
normal <5.6 <7.8 <5.7
Prédiabete 5.6-6.9 7.8-11 5.7-6.4
Diabete =7 =11.1 =6.5

Pefia et al. BMC Medicine (2025) 23:151
https://doi.org/10.1186/s12916-025-03901-w
Diabetes Care 2025;48(Suppl. 1):S27-S49 |
https://doi.org/10.2337/dc25-S002
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Take Home Message

Le retard pubertaire simple chez le garcon est une variation normale du développement , apres
exclusion de causes organiques (maladie chronique, hypogonadisme)

La prise en charge repose sur la reassurance +/- un traitement court par testostérone ainsi qu’un suivi
jusqu’a la fin de la puberté: VT 215 ml, testostéronémie =210nmol/l.

Le diagnostic de SOPK chez I'adolescente repose sur des criteres hyperandrogénie clinique ou
biochimique et la persistance de cycles menstruels irréguliers 2 ans apres la ménarche apres
exclusion des autres causes d’hyperandrogénie.

Le diagnostic précoce permet le dépistage et la prise en charge des comorbidités metaboliques
associees.

Dans les 2 cas, I'impact psychosocial est majeur et doit étre pris en compte dans la prise en
charge globale.

Il est essentiel d’assurer une transition de ces patients entre la pédiatrie et la médecine adulte



Mercl de votre attention

Equipe d’endocrinologie pédiatrique

Patricia Diaz Escagedo et Sophie Stoppa-Vaucher, endocrinologues pédiatres
Monica Ferreira, AM et CMA

N° Piquet 058 717 88 19 endodiabétologieped.prt@rhne.ch

Valérie Joly, infirmiére indépendante spécialisée en diabétologie
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